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노인 허약에 대한 통합의학적 접근 Review
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Elderly frailty has been recognized as a distinct clinical syndrome with a physiologic basis. It reflects a decreased functional 
reserve and consequent reduction in resilience to any stressors. It is important to understand that frailty process could be 
a transitional state with dynamic properties: normal aging→pre-frail→frailty→complication status. Hence, frailty could 
be preventable and its progression may be delayed. Furthermore, there is the potential reversibility of many of its features. 
The earlier stages of frailty might not be clinically apparent, but later stages manifest as significant deficits accumulate. The 
major phenotype of frailty includes weight loss, sarcopenia, relative inactivity, decreased balance and mobility, decreased 
cognitive function, and impaired nutritional status. Therefore, frail patients could be implicated by decreased performance 
status and have a significantly increased risk of cardiovascular diseases, cancer, falls and mortality. Regular exercise, 
essential amino acid and vitamin D are recommendable to prevent and treat elderly frailty, but hormone replacement 
therapy does not have consistent evidence yet. In upcoming (super) aging society, the importance of elderly frailty would 
be more noticed and multidisplinary approach should be actively performed.
Keywords: Elderly Frailty; Aging; Integrative Medicine
Received: July 28, 2010,  Accepted: October 15, 2010
*Corresponding Author: Yong-Jae Lee
Tel: 031-331-8710, Fax: 031-331-5555 
E-mail: ukyjhome@yuhs.ac
Korean Journal of Family Medicine
Copyright © 2010 by The Korean Academy of Family Medicine
고령 사회를 우리나라는 불과 수십 년 만에 맞게 되는 셈이다. 
이러한 인구 구조의 급격한 변화로 최근 건강 노화에 대한 관
심이 증가하고 있다. 평균 기대 여명이 급속히 증가함에 따라 
노년기의 삶의 질 향상을 위해서는 능동적인 건강 찾기가 더
욱 더 중요하다. 건강 노화의 개념은 노인에게서 흔히 나타나
는 일련의 허약 증상들을 자연적인 현상으로 바라보는 기존
의 시각이 아닌 ‘노인 허약’에 대한 수많은 연구 성과들을 바탕
으로 한다. 
‘노인 허약’이라는 개념은 정상 노화나 장애와는 구별되
는 생리학적 증후군이다. ‘노인 허약’은 여러 기관의 기능이 
점차 감소하고 생물학적 예비능(biological reserve)이 일정 수
준 이하로 저하되었을 경우 발생한다. 하지만, 정상 노화와
는 달리 동일한 스트레스에도 여러 가지 질환이나 장애로 쉽
게 이어지는 취약성이 있다.1) 따라서, 정상 노화에 여러 증상
들이 쉽게 추가로 나타난다는 점에서 ‘노인 허약’을 ‘aging plus 
syndrome’이라고도 부른다.2) ‘노인 허약’은 activity of daily living 
서론
우리나라는 2000년 현재 65세 이상의 노인이 전체 인구의 
7% 이상을 차지하는 고령화 사회에 진입하였으며, 2018년에
는 노인 인구가 14% 이상을 차지하는 고령사회, 2027년에는 
노인 인구가 20% 이상을 차지하는 초고령 사회가 될 것으로 
예상하고 있다. 다른 나라에서는 거의 100년 가까이 걸리는 초
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(ADL)과 instrumental ADL (IADL)의 저하가 주된 증상인 장애
와도 다른 개념인데,3) ‘장애’는 ‘노인 허약’으로 인해 나타날 수 
있는 다양한 현상 중에서 하나에 속한다.1)
허약 상태에 있는 노인들이 흔하지만 동시에 모든 노인이 
허약 상태에 있지 않다는 사실은 ‘노인 허약’이 노화와 연관은 
있으나 필연적인 노화의 과정이 아니라는 점을 시사한다. ‘노
인 허약’의 개념 속에는 ‘정상 노화’와 ‘질병 상태’의 중간 단계
에 있으면서 동시에 변화의 역동성(dynamic transition)의 개념
이 포함되어 있다.4) 즉, ‘노인 허약’에 대한 접근을 위해서는 ‘노
인 허약’의 역동성을 이해하는 것이 필수적이다. 향후 노인 인
구가 지속적으로 증가함에 따라 ‘노인 허약’으로 인한 사회적 
비용이 더욱 늘어날 것으로 전망되므로 공중보건학적인 관점
에서도 ‘노인 허약’의 개념을 파악하는 것은 1차 진료 의사에
게 매우 중요할 것이다. 이에 본 종설에서는 ‘노인 허약’에 대해
서 이루어진 기존의 연구 성과들을 정리하고 분석하여 ‘노인 
허약’에 대한 통합의학적 접근 방법에 대해 모색해 보고자 한
다. 
‘노인 허약’의 정의 및 임상양상
‘노인 허약’ 상태를 정의하기 위한 다양한 모형들이 제시
되었으나 가장 보편적으로 활용되고 있는 기준은 Fried 등5)
이 제시한 바 있다. 미국 노인의학회의 ‘Frailty Task Force’에서
도 Fried가 제안한 기준이 ‘노인 허약’을 진단하기에 현재까
지 가장 유용하다고 발표하였는데, Table 1에 제시된 5가지 항
목 중 3가지 이상이 있을 때 ‘노인 허약’이라고 정의하였다. 
‘Cardiovascular Health Study’ 코호트 연구에 의하면, Fried 진단
기준에 부합하는 ‘노인 허약’ 유병률이 65세 이상 79세 미만에
서는 6.9%이었고, 80대에는 20-26%, 90대에는 32%로 증가하
였으며,5-7) 정상 노화 단계에 노인을 4년간 추적한 결과 ‘노인 
허약’의 발생 위험도는 연간 7.2%이라고 하였다.5) 
‘허약’이라는 용어는 생의 주기 모든 단계에서 사용할 수 
있는 용어이지만, 역동성의 관점에서 볼 때 ‘노인 허약’은 스
트레스 후 회복 시간과 회복 정도가 저하된다는 점에서 정
상 노화 혹은 전허약(pre-frailty)과 구별되는 임상 증후군이
다(Figure 1). ‘노인 허약’에 대한 Fried의 정의 중 1-2개의 진
단 기준을 만족시키는 경우를 전허약이라고 구분하여 분류
하는 것도 바로 이런 이유에서이다. 비록 Fried의 정의가 매우 
유용하긴 하지만, 주로 신체적 증상과 징후 등 건강상태 양적
인 면을 바탕으로 하였기에 기분상태, 인지기능, 생체 지표 등
의 질적 건강상태를 반영하지 못한다는 단점이 있다. 실제로 
지속적인 기분저하 상태에 있는 경우 신체기능이 저하될 위
험성이 5배 높고, 일시적인 기분저하에서도 신체기능이 저하
될 위험성이 2배 증가하는 것으로 알려져 있다.8) 인지기능 역
시 신체기능 저하에 영향을 미칠 수 있음이 여러 차례 보고된 
바 있어 ‘노인 허약’의 정의에 인지기능 저하의 개념이 포함
해야 한다는 주장이 제기되기도 하였다.9-11) 이러한 배경하에 
‘노인 허약’에 대한 새로운 정의들이 제시되기도 하였는데 인
지기능 저하를 포함하는 Canadian Study of Health and Ageing 
Clinical Frailty Scale12)과 포괄적 노인 평가를 바탕으로 한 Frailty 
Index,13) 유럽에서 일차진료의사를 위해 개발된 SHARE Frailty 
Instrument14) 등이 있다. 향후 Fried 정의의 부족한 점을 보완하
여 신뢰성이 높으면서도 평가가 쉬운 진단기준이 재정립된다
면 ‘허약 노인’에 대한 역학적 연구가 더욱 더 용이해질 것으로 
전망한다.  
‘노인 허약’은 병태생리학적 변화를 바탕으로 성립된 개념
이지만 실제 노인들은 자신의 증상을 잘 표현하지 못하거나 
모호하게 호소하는 경우가 많다. 가장 대표적인 사례가 입맛
이 떨어졌다거나 기억력이 예전만 못하다는 표현이다. 초기
에는 증상이 뚜렷하지 않으나 점차 진행할수록 호소하는 증
Table 1. Definition of elderly frailty proposed by Fried.
The presence of 3 or more of the following symptoms
1) Unintentional weight loss (4-5 kg in 1 year)
2) Self reported exhaustion
3) Weakness (grip strength < 20% in the dominant hand) 
4) Slow walking speed (< 20% for time to walk 4.5 m)   
5) Low physical activity (< 20% for calorie expenditure)
Figure 1. Dynamic transition among aging, pre-frailty, frailty and 
complication state.
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상이 증가한다. ‘노인 허약’ 환자의 몇 가지 공통된 징후들이 있
는데 체중 감소, 근육 감소(sarcopenia), 활동량 감소, 균형감각 
및 보행 속도의 저하, 인지기능 저하와 영양 부족 소견들이 관
찰된다. 팔다리 근육이 가늘어져 있거나 근력이 떨어져 있는 
경우가 많으며, 대사적으로도 인슐린 저항성이 쉽게 발생한
다. 따라서, ‘노인 허약’이 있을 경우 심혈관 질환, 고혈압, 암, 낙
상의 발생 위험이 증가할 뿐 아니라 이동 능력 등 ADL 기능이 
저하되어 요양원 입소의 가능성과 총 사망률이 증가한다.5,15,16) 
 ‘노인 허약’의 병태생리
‘노인 허약’의 증상이 발생하였다면, 유전자 단위에서 시
작된 결손이 지속적으로 누적되어 세포와 기관 단위에까지 
영향을 미쳐 신체기능이 저하되었다는 것을 의미한다.17) 분자 
단위의 결손은 노화 과정의 일부 혹은 질병 과정의 일부로 함
께 진행될 수 있지만, 누적된 양이 생리학적 기능저하를 거쳐 
증상으로 드러난 상태가 ‘노인 허약’을 설명하는 중요한 기전
이다(Figure 2). ‘노인 허약’의 증상을 설명하는 병태생리상 가
장 중요한 세 가지 요소는 근육감소증과 염증, 그리고 인슐린 
저항성이다.18-20) 
근육감소증은 골격근의 양과 질이 점진적으로 저하되는 
상태를 말하며, ‘노인 허약’의 핵심 징후 중 하나이다.21) 근육
의 양은 근골격근 지수로 평가할 수 있는데 dual energy X-ray 
absorptiometry (DXA) 등을 이용해 측정한 상하지 골격근량
(kg)을 키의 제곱(m2)으로 나누어 산출할 수 있다. 근육의 질
은 힘과 속도를 포함하는 개념으로 악력을 통해 간단히 근력
을 평가할 수도 있으며,22) 보행 속도, 반복적으로 의자에서 앉
고서기, 일렬보행 균형검사 등이 포함된 physical performance 
baery 등을 통해 알아볼 수 있다.23)
만성적인 저강도의 염증 또한 ‘노인 허약’의 중요한 원인
이다. Interleukin-6 (IL-6), C-reactive protein (CRP) 등의 염증 지
표가 ‘노인 허약’과 밀접한 상관성이 있다.18,24,25) 최근에는 거대
세포 바이러스의 지속적인 재활성화가 면역노화를 촉진시키
고, 이것은 염증 반응을 증폭시킬 수 있어 ‘노인 허약’에 이르게 
쉽다고 보고되기도 하였다.2) 이는 만성염증이 ‘노인 허약’의 
직간접적인 병태생리를 중개하고 있음을 시사한다. 
염증 지표와 더불어 인슐린 저항성 또한 ‘노인 허약’의 중
요한 요소이다. 골격근의 약화, 보행 문제, 인지 기능저하 및 신
체 구성의 변화 등 ‘노인 허약’의 주요 증상들이 인슐린 저항성
과 관련되어 있다.20) 인슐린 저항성은 염증 경로를 통해 ‘노인 
허약’의 진행을 촉발하는 방아쇠(triggering factor)가 된다. 인
슐린의 항염증 작용에 대한 저항성이 생기면 IL-6와 같은 염
증 유발성 사이토카인이 증가하여 만성적인 저강도의 염증이 
더욱 축적되어 ‘노인 허약’이 가속화될 수 있다.26) 또한, 인슐린 
저항성은 렙틴 저항성을 초래해 식욕을 억제하고 영양 섭취
를 저하시킨다.27) Hamrick 등28)은 렙틴이 근육감소증 예방에 
도움이 될 수 있다고 보고한 바 있어 영양 부족은 근육감소증
과 함께 ‘노인 허약’에 대한 악순환의 고리가 될 수 있다. 이러
한 맥락에서 노인에서의 영양 섭취가 감소할 경우 단순히 영
양학적으로만 접근할 것이 아니라 인슐린 저항성의 관점에서 
도 접근해야 한다.
노화 이론 중 하나인 호르몬의 신진대사 조절이상 또
한 ‘노인 허약’의 중요한 원인으로 생각되지만, 각각의 호르
몬 농도 저하가 ‘노인 허약’을 직접적으로 유발시키는지에 
대해서는 아직 명확한 결론이 나 있지 않은 상태이다. Dehy-
droepiandrosterone (DHEA)와 insulin like growth factor-1 (IGF-1)
은 ‘노인 허약’ 상태에서 의미있게 저하되어 있다고 보고되어 
있다. DHEA는 근육량 유지효과와 항염증효과가 있고, IGF-1
은 세포 성장 및 발달과 관련되어 있다는 점에서 중요한 호르
몬이다.29) 테스토스테론의 경우 피로감 등 주관적인 증상과 
함께 근육감소증 및 인지능력과 관련이 된다는 보고가 많았
지만,30,31) ‘노인 허약’의 독립적인 원인인지에 대해서는 아직 
증거가 불충분하다. 최근 Wu 등32)의 역학연구와 전향적으로 
진행된 e Health in Men Study33)에서는 테스토스테론이 ‘노인 
허약’과 의미있는 관련성이 있었다고 보고한 바 있어 후속 임
상연구들이 잇따를 것으로 기대된다. 갑상선 호르몬과 코티
졸에 대해서는 ‘노인 허약’과 직접적으로 관련이 되어 있다는 
연구 결과는 아직 없다.27) 최근에는 비타민 D 농도의 저하가 
‘노인 허약’의 유병률과 발생률과 밀접한 관련이 있다34)고 보
고되었으며, 치료적 관점에서 많은 연구들이 수행되고 있다. 
기타 총콜레스테롤의 저하, 고밀도 지질단백의 저하,35,36) 빈혈37) 
등이 ‘노인 허약’과 의미있는 관련성이 있다고 하였다. 향후에Figure 2. Overview of the pathway to elderly frailty.
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는 텔로미어, 미토콘드리아, T 세포 기능과 관련된 연구들이 
활발히 이루어질 것으로 전망한다.
 ‘노인 허약’의 예방 및 치료 전략
1. '노인 허약'의 예방 전략
전술한 바와 같이 ‘노인 허약’의 자연 경과는 진행성, 변화
의 역동성을 특징으로 한다. 따라서, 조기 발견에 따른 예방전
략 수립과 치료적 개입이 무엇보다 중요하다. Lebel 등38)은 ‘노
인 허약’ 예방을 위해 다음의 6가지 모델을 제시한 바 있다.
첫째, 노인에서 결핍되기 쉬운 단백질, 비타민, 미네랄이 
풍부한 식사를 할 것 
둘째, 스트레칭, 걷기, 댄스, 태극권, 규칙적인 체중부하 운
동을 시행할 것 
셋째, 보행능력, 균형감각, 인지기능 평가 등 정기적인 노
인 기능평가를 받을 것
넷째, 인플루엔자, 폐렴구균, 대상포진 등의 성인예방접종
을 미리 받을 것
다섯째, 수술 등과 같은 급성 스트레스 상황에 대해 대비
하기
여섯째, 스트레스 상황 후 조속히 건강 상태를 회복하기 
위해 적절한 영양요법 및 물리치료 요법을 활용하기
최근 ‘노인 허약’을 증폭시킨다고 알려져 있는 거대세포 
바이러스에 대한 표적 백신요법이 개발되어 ‘노인 허약’을 예
방할 수 있는지에 대한 연구가 준비 단계에 있다.39) 그 밖에 아
밀로이드 β 단백에 대한 항체가 기억력 향상 등의 효과를 보였
으나, 뇌수막염 등의 부작용으로 현재 임상 연구가 잠정 중단
된 상태이고,40) 항암 백신 및 흉선 기능재생 연구가 활발히 진
행되고 있다.2,41) 
2. '노인 허약'의 치료 전략
‘노인 허약’에 대한 치료는 현재의 건강 상태에 대한 정확
한 평가에서부터 출발한다. 가장 우선적으로 의학적 상태에 
따른 적절한 치료가 선행되어야 하며, 운동 요법, 영양 요법, 호
르몬 요법 등과 함께 심리적, 사회적 지지 등을 포함한 통합적 
접근이 중요하다(Figure 3). 
근육감소증은 ‘노인 허약’의 중요한 원인이자 증상이므로 
‘노인 허약’의 핵심적인 치료 전략이 되어야 한다. 이미 수많은 
임상 연구에서 운동이 ‘노인 허약’에 가장 효과적이라고 보고
되어 왔다. 하루 30-60분간 주 3회씩 3-6개월간 시행했을 때 
‘노인 허약’의 임상증상이 호전되고 염증 수치가 감소한다.3) 
유산소 운동 뿐 아니라 근력 및 근육량을 늘리는데 효과적인 
저항 운동도 매우 중요하다. 미국 심장학회에서는 최대 반복
회수(1-RM, maximal repetition)의 70-90% 강도로 주 2회 이상
의 저항 운동을 권고하고 있다.42) 최소 주 1회 이상의 저항 운
동을 해야 현재의 근력과 근육량을 유지할 수 있다.43) 태극권
은 수많은 운동 프로그램 중에서 임상연구가 가장 활발히 진
행되었으며, 근력, 균형감각, 지구력 향상에 도움이 된다.44,45) 
‘노인 허약’이 극심하여 구조화된 운동 프로그램 수행이 어려
운 경우 전신 진동운동을 할 수도 있다.46,47) 
영양 요법 중 가장 주목 받고 있는 것은 비타민 D이다. 비
타민 D는 골격근세포의 비타민 D 수용체와 결합하여 골격근
의 단백질 생성을 촉진시킴으로써 근력 및 근육기능유지에 
중요한 역할을 한다. 여러 전향적 연구들에서 비타민 D를 투
여한 군에서 신체 기능 향상을 보였는데, 근력 향상보다는 균
형감각에 더 효과적이며 이로 인해 낙상 및 골절 예방에 도움
이 된다고 보고한 바 있다.48) 비타민 D가 효과적이지 않았다는 
보고들도 있는데, 이들 연구는 비타민 D가 유효농도에 도달하
지 못했거나 순응도가 높지 않았던 연구에서 많았다. 비타민 
D가 효과적이었다는 연구들은 대부분 800 IU 이상을 사용한 
군이었다.49) 비타민 D를 건강한 혈중 농도로 유지하기 위해서
는 적정한 시간 동안 야외에서 활동하며 햇볕을 쬐는 것이 중
요하다. 중위도의 노인 인구에서는 손목과 얼굴이 노출된 상
태에서 하루 2회 15-30분간 햇볕을 쪼이면 된다. 그러나, 노인
에서는 피부에서 비타민 D 생성 능력이 저하되어 있고 또한 
야외 활동이 제한적이어서 비타민이 결핍이나 부족증의 위험
이 증가하여 비타민 D를 보충해 주는 것이 좋다. 특히 거동이 
불편하거나 요양시설에 거주하는 노인은 하루에 1,000 IU 보
충해 주어야 한다. 또한, 비타민 D 결핍의 위험 요인이 있는 노
인에서는 혈중 25-(OH)D 농도를 측정하는 것이 ‘노인 허약’
의 예방 및 치료에 도움이 될 것이다. 근육의 힘을 높이기 위해
Figure 3. Overview of the integrative approach to elderly frailty.
박병진, 이용제 : 노인 허약
Vol. 31, No. 10 Oct 2010  |  751가정의학회지
서는 골격근의 에너지 대사에 필요한 미토콘드리아 기능개선
을 위한 영양소 보충이 도움이 된다. TCA 회로의 원활한 순환
을 위해서는 비타민 B군, 비타민 C와 철, 황, 마그네슘, 망간, 아
연과 같은 미네랄, β-oxidation 과정을 매개하는 L-carnitine 등의 
영양소가 필요하다.
60대 이후부터는 허리 둘레 감소가 동반되지 않는 체중 
감소는 피하는 것이 좋다.50) 더불어 하루에 단백질 0.8 g/kg 이
상을 섭취하면 근육감소증 예방에 도움이 된다.51) 필수 아미
노산은 단백질 합성에 도움이 되나 비필수 아미노산은 추가
적인 이득이 없는 것으로 보고되고 있으며, 필수 아미노산 중 
leucine이 특히 효과적인 것으로 보고되고 있다.52) 또한 한 끼 
식사에 충분히 많은 단백질을 섭취하는 것이 조금씩 자주 섭
취하는 것보다 단백질 합성에 유리한 것으로 보고된 바 있
다.53) Creatine의 경우 근육 합성에 도움이 될 것으로 기대되었
으나, 노인들을 대상으로 진행된 몇 차례 전향적 연구에서 일
치된 결과를 보이지는 못했다.54,55) 그 밖에 carotenoids의 혈중 
농도가 낮을수록 ‘노인 허약’이 잘 발생하고,56) 코엔자임 Q10
의 경우 근육감소증 자체보다 운동 능력 향상에 도움이 된다
는 보고57)가 있으나 노인을 대상으로 한 전향적인 연구가 아
직 없다.  
DHEA, 남성호르몬등의 동화작용(anabolic effect)이 있는 
호르몬의 상대적인 감소가 근육의 양과 근력감소, 체지방 및 
복부비만 증가와 관련되어 있다. 따라서, 이들 호르몬 요법을 
근육감소증 치료에 적용하고자 하는 많은 연구가 진행되어 
있다. 그러나, 이들 동화 호르몬의 적응증에 대한 표준 권고안
은 수립되어 있지 않았으므로 호르몬 치료의 금기증을 주지
하고, 진단검사의학적, 영상의학적 모니터링을 하면서 주의 
깊게 적용해볼 수 있다. 호르몬 보충과 관련하여 가장 많이 주
목 받았던 것은 DHEA이다. ‘노인 허약’이 있는 경우 DHEA가 
의미 있게 낮았으며, 특히 근력 및 근육량과 상관성이 높았기 
때문이다.58) 그러나, DHEA를 투여한 주요 전향적 연구 결과 
근력, 인슐린 저항성, 삶의 질 등에서 유의한 결과를 보이지 못 
해,59,60) 현재로는 ‘노인 허약’의 치료제로 적극 권고되지는 않
는다. 성장 호르몬 부족은 노인에게 흔히 나타나는 소견이지
만 많은 연구에서 성장 호르몬 보충이 근육량과 근력을 증진
시키는데 효과적이지 않았고, 관절통, 부종 및 심혈관계 부작
용 등이 동반될 수 있어 ‘노인 허약’ 치료로 적극 추천되지 않는
다. 테스토스테론 보충 요법에 대해서는 여러 차례 전향적 연
구가 있었지만 일치된 결론에 도달하지 못하였다. 긍정적인 
결과를 보였던 연구들은 주로 근육량의 일부 증가 소견을 보
고한 경우가 많았고,61) 근력이 증가했다고 보고한 경우도 대
부분 저항 운동과 비교하여 효과 면에서는 우월성이 없는 것
으로 판명되었다.62) 
기타 생리적 요인과 더불어 경제적 요인, 생활 습관 요인, 
사회적 지지, 심리적 요인들이 ‘노인 허약’에 영향을 준다고 연
구되어 있다.63-65) 따라서, 보건 의료정책을 통해 사회적 지지망
을 확충하여 보급하고, 취약한 노인에 대한 포괄적 평가 및 관
리를 위해 가정 방문 제도를 정착시키는 도움이 될 것으로 보
인다.66,67) ‘노인 허약’에 대한 요양 서비스를 제공함은 필수적
인 요소이다. 우리나라에서는 현재 취약 계층의 건강증진을 
목적으로 고위험군을 대상으로 맞춤형건강관리사업을 전개
해 가고 있으며, 이를 통해 개인적 삶의 질 향상뿐 아니라 국가
보건의료비 상승을 억제할 수 있을 것으로 기대한다.
결론
‘노인 허약’은 생리학적 기전에 근거한 정상 노화와 구별
된 뚜렷한 ‘임상 증후군’이다. 또한, ‘노인 허약’은 ‘정상 노화’→
‘전허약’→‘노인 허약’→‘노인병’으로 이어지는 역동성의 관점에
서 이해해야 한다. ‘노인 허약’은 자신의 능동적 노력에 따라 충
분히 가역적인 특징이 있다. ‘노인 허약’의 예방과 치료를 위해
서는 저항 운동이 포함된 운동요법, 비타민, 미네랄, 필수아미
노산, 비타민 D 등의 영양요법의 권고 근거가 높으며, 호르몬 
보충요법은 아직 근거가 미약하다. 향후 ‘노인 허약’에 대한 정
확한 이해를 바탕으로 ‘노인 허약’의 예방 및 치료적 중재 가이
드라인을 제시할 다 학제간 연구가 활발히 이루어질 것으로 
기대한다.
요약
‘노인 허약’은 생리학적 기전에 근거한 정상 노화와 구별
된 뚜렷한 ‘임상 증후군’이다. 또한, ‘노인 허약’은 ‘정상 노화’→
‘전허약’→‘노인 허약’→‘노인병’으로 이어지는 역동성의 관점에
서 이해해야 한다. ‘노인 허약’은 자신의 능동적 노력에 따라 충
분히 가역적인 특징이 있다. 초기에는 증상이 뚜렷하지 않으
나 점차 진행할수록 호소하는 증상이 증가한다. 체중 감소, 근
육 감소(sarcopenia), 활동량 감소, 균형감각 및 보행 속도의 저
하, 인지기능 저하와 영양 부족 소견들이 관찰된다. 따라서, 
‘노인 허약’이 있을 경우 이동 능력 등 일상생활 수행 기능이 저
하되기 쉽고, 심혈관 질환, 암, 낙상의 발생 위험이 증가할 뿐 
아니라 사망률이 증가한다. ‘노인 허약’의 예방과 치료를 위해
서는 저항 운동이 포함된 운동요법, 비타민, 미네랄, 필수아미
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노산, 비타민 D 등의 영양요법의 권고 근거가 높으며, 호르몬 
보충요법은 아직 근거가 미약하다. 향후 ‘노인 허약’에 대한 정
확한 이해를 바탕으로 ‘노인 허약’의 예방 및 치료적 중재 가이
드라인을 제시할 다 학제간 연구가 활발히 이루어질 것으로 
기대한다.
중심단어: 노인 허약; 노화; 통합 의학
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